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Серцево-судинні захворювання (ССЗ) становлять велику соціаль-
но-економічну проблему, посідаючи чільне місце в структурі 

смертності та втрати працездатності. Дані захворювання є головною 
причиною смерті в усьому світі (що склала 31 % у 2014 р.) [2]. Значну 
поширеність кардіоваскулярної патології пов’язують з багатьма тради-

Мета роботи —  вивчення гормонально-метаболічних показників та факторів 
кардіоваскулярного ризику залежно від стану судинного ендотелію та вираже-
ності інсулінорезистентності у хворих на неалкогольну жирову хворобу печінки 
(НАЖХП) у поєднанні із субклінічним гіпотиреозом (СГ).

Матеріали та методи. Обстежено 87 хворих віком (48,6 ± 4,52) року в консуль-
тативній поліклініці ДУ «Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої 
НАМН України». Серед них —  27 (31 %) чоловіків та 60 (69 %) жінок. При 
цьому 19 (70,3 %) чоловіків і 43 (71,6 %) жінки старше 50 років. Усі пацієнти 
були розподілені на дві групи: перша група (n = 35) пацієнтів з НАЖХП, серед 
яких більшість —  27  (77 %) пацієнтів віком (52,3 ± 9,72) року; друга група  
(n = 52), яку склали пацієнти з НАЖХП у поєднанні із СГ, у процесі досліджен-
ня була розподілена на дві підгрупи залежно від рівня тиреотропного гормону 
(ТТГ): підгрупа А —  ТТГ від 5 до 10 мкМОд/м; підгрупа В —  ТТГ дорівнював 
більше 10 мкМОд/м. 35 (67 %) хворих другої групи були середнього віку —   
(52,3 ± 9,72) року. Контрольну групу склали 30 здорових чоловіків та жінок ана-
логічної вікової категорії. Проаналізовано показники вуглеводного та ліпідного 
обміну, а також рівень тиреоїдних гормонів та циркулюючих десквамованих 
ендотеліальних клітин (ЦДЕК).

Результати та обговорення. Під час дослідження у пацієнтів другої групи 
(НАЖХП у поєднанні із СГ) спостерігалися більш значущі проатерогенні зміни 
(р < 0,05) та прояви інсулінорезистентності. При цьому жінок було майже вдвічі 
більше за чоловіків. У пацієнтів даної групи спостерігалися виражені прояви 
ендотеліальної дисфункції (більший рівень ЦДЕК), що пов’язано із значними 
проявами дисліпідемії та інсулінорезистентністю. Виявлені зміни підтверджу-
ють більш високий ризик розвитку кардіоваскулярних ускладнень у коморбід-
ного хворого (НАЖХП у поєднанні із СГ).

Висновки. Таким чином, у хворих на НАЖХП наявність СГ посилює зміни гор-
монально-метаболічних показників. Достовірні зміни в ліпідному профілі у хво-
рих на НАЖХП у поєднанні із СГ носять виражений проатерогенний характер, а 
у вуглеводному достовірно вказують на формування більш значної інсуліноре-
зистентності в порівнянні з хворими на НАЖХП. Показники судинного ендоте-
лію у хворих на НАЖХП демонструють достовірні зміни в міру зростання сту-
пеня гіпотиреозу.
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ційними факторами: зовнішні (куріння, харчу-
вання, ожиріння, гіподинамія тощо) та внутріш-
ні (рівень артеріального тиску (АТ), передчасне 
старіння, стан вуглеводного та ліпідного обміну) 
(I. D. Strazhesko, 2012) [5, 7]. Найбільш частими 
кардіометаболічними порушеннями, що асо-
ціюються з НАЖХП, є гіпертригліцеридемія 
(65,6 %), артеріальна гіпертензія (53,4 %), гіпер-
глікемія натще (42,6 %) і інсулінорезистентність 
(92,5 %), що вказує на їх патогенетичний зв’язок. 
Нещодавно опубліковані результати досліджень 
свідчать про те, що у пацієнтів з НАЖХП разом 
з поширеністю традиційних факторів ризику 
розвитку ССЗ (ожиріння, цукровий діабет (ЦД), 
метаболічний синдром (МС) та ін.) спостеріга-
ються «нові» фактори, такі як ендотеліальна 
дисфункція, потовщення комплексу інтима—
медіа (КІМ), збільшення рівня С-реактивного 
білка, а також фактори ризику за Фрамінгемсь-
кою шкалою (стать, вік, гіпертензія, гіперліпіде-
мія, паління) [2, 4].

Доведений взаємозв’язок НАЖХП і підвище-
ного ризику розвитку каротидного атеросклеро-
зу. У проспективному дослідженні S. Ramilli 
і співавт. (2012) після аналізу результатів уль-
тразвукового дослідження (УЗД) органів черев-
ної порожнини і сонних артерій було встановле-
но, що збільшення КІМ сонних артерій, як пра-
вило, діагностується за наявності стеатозу пе -
чінки [5, 10]. Атеросклеротичні бляшки досто-
вірно частіше виявляються у пацієнтів з НАЖХП: 
57,8 проти 37,5 % хворих без цієї патології 
(р = 0,02), а ризик розвитку каротидного атеро-
склерозу у хворих на НАЖХП вище в 1,85 разу 
(р < 0,001) (G. Targher і співавт., 2014) [8, 11].

Особливістю сучасного пацієнта є наявність у 
нього двох і більше коморбідних станів, що обу-
мовлює високу частоту хронізації загального 
патологічного процесу та високий ступінь ризи-
ку виникнення різних ускладнень, що призво-
дять до інвалідності та смертності. У пацієнтів з 
НАЖХП спостерігаються ендокринопатії, серед 
яких найбільш поширений гіпотиреоз на тлі 
автоімунного тиреоїдиту. Останнім часом гіпо-
тиреоз набув значного поширення (майже у 
2—3 % всього населення), причому маніфестний 
гіпотиреоз у популяції зустрічається рідко 
(0,2—2 %) на відміну від субклінічного (7—10 % 
серед жінок та 2—3 % серед чоловіків) [3]. 
Доведено, що дефіцит тиреоїдних гормонів при-
зводить до істотних розладів ліпідного обміну, 
що обумовлюють формування проатерогенних 
змін, ендотеліальної дисфункції і прогрес іше-
мічної хвороби серця навіть при субклінічному 
гіпотиреозі (СГ) [1]. Комплекс метаболічних 
розладів, що виникають у зв’язку із зміною рівня 

тиреоїдних гормонів, спричиняє порушення 
морфологічного і функціонального стану міокар-
да [9]. Водночас не можна виключити той факт, 
що в жировій тканині знайдені рецептори до 
тиреотропних гормонів (ТТГ), і, можливо, при 
субклінічному гіпотиреозі на тлі нормальної ма  си 
тіла стимулюється секреція адипонектину для 
перешкоджання розвитку інсулінорези стент-
ності та прогресування атеросклерозу [3, 11].

Результати Норвезького популяційного дослі-
дження HUNT демонструють, що в осіб без 
захворювань щитовидної залози, серцево-судин-
ної системи зв’язок між рівнем ТТГ та ліпідами 
крові спостерігається навіть у межах нормальних 
його значень: чим вище ТТГ, тим вище загальний 
холестерин [6, 7]. У процесі мета-аналізу дослі-
джень, проведених у 1950—2010 рр. за участю 
55 287 хворих субклінічним гіпотиреозом із 
США, Європи, Австралії, Бразилії, Японії, було 
продемонстровано підвищення у них відносного 
ризику розвитку ІХС та смертності від серцево-
судинних захворювань незалежно від статі, віку 
та посередницьких серцево-судинних захворю-
вань. Для уникнення ускладнень субклінічного 
гіпотиреозу і неалкогольного стеатозу печінки 
велике значення має визначення ранніх пре-
дикторів: адипоцитокінів у сироватці крові, су -
динного чинника —  васкулоендотеліального 
фактора (ВЕФ); маркера запалення —  СРБ; 
маркера судинного старіння —  активність тело-
мерази [5, 11]. Залишається нерозкритою про-
блема атерогенної дисліпідемії при гіпотиреозі 
окремо та в поєднанні з НАЖХП, як можливого 
фактора ризику формування атеросклерозу та 
збільшення ризику смерті від кардіоваскулярних 
захворювань. Атерогенні зміни виникають вже 
при СГ та на ранніх стадіях НАЖХП. Дисліпі-
демія, яка спостерігається при СГ та НАЖХП, 
характеризується підвищенням рівня ліпопро-
теїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), ліпо-
протеїдів низької щільності (ЛПНЩ), а також 
може виникати внаслідок дефіциту тиреоїдних 
гормонів, що призводить до зниження рецепто-
рів ЛПНЩ у печінці та, як наслідок, зменшення 
печінкової екскреції холестерину й підвищення 
рівня ЛПНЩ та ЛПДНЩ [4, 6]. Поєднаний 
перебіг НАЖХП та СГ зумовлює формування 
кардіоваскулярних ускладнень та негативно 
впливає на якість життя. Впродовж двох остан-
ніх десятиліть активно розвивається концепція 
ендотеліальної дисфункції (ЕД) як одного з 
основних факторів ризику серцево-судинних 
захворювань, а також раннього маркера розвитку 
та прогресування атеросклерозу, зокрема у хво-
рих на НАЖХП у поєднанні із СГ. Відомо, що 
ризик розвитку ЕД зростає залежно від наявнос-
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ті та кількості інших факторів кардіоваскуляр-
ного ризику [6]. Механізм формування ЕД при 
коморбідній патології (НАЖХП у поєднанні із 
СГ) є недостатньо дослідженим. Вивчення вміс-
ту в крові циркулюючих десквамованих ендоте-
ліальних клітин (ЦДЕК), як маркера пошко-
дження ендотелію судинної стінки, залишається 
одним з найбільш простих інформативних ме -
тодів [6].

Роботу виконано в рамках НДР «Розробити 
комплексні програми профілактики серцево-
судинних захворювань у пацієнтів з неінфекцій-
ними захворюваннями» КПКВ 6561040, «Вплив 
факторів серцево-судинного ризику на перед-
часне старіння» 0117U 003031.

Мета роботи —  вивчення гормонально-мета-
болічних показників та факторів кардіоваску-
лярного ризику залежно від стану судинного 
ендотелію та вираженості інсулінорезистентнос-
ті у хворих на НАЖХП у поєднанні із СГ.

Матеріали та методи
Обстежено 87 хворих віком (48,6 ± 4,52) року 

в консультативній поліклініці ДУ «Національ-
ний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН 
України». Серед них —  27 (31 %) чоловіків та 60 
(69 %) жінок. При цьому 19 (70,3 %) чоловіків і 
43 (71,6 %) жінки старше 50 років. Усі пацієнти 
були розподілені на дві групи: перша група 
(n = 35) пацієнтів з НАЖХП, серед яких біль-
шість —  27 пацієнтів —  (77 %) віком (52,3 ± 9,72) 
ро ку; друга група (n = 52), яку склали пацієнти 
з НАЖХП у поєднанні із СГ, у процесі дослі-
дження була розподілена на дві підгрупи залеж-
но від рівня ТТГ: підгрупа А —  ТТГ від 5 до 
1 мкМОд/м; підгрупа В —  ТТГ дорівнював 
більше 10 мкМОд/м. 35 (67 %) хворих другої 
групи були середнього віку —  (52,3 ± 9,72) року. 
Обстежені хворі не зловживали алкоголем (спо-
живання < 50 г етанолу/тиж для чоловіків, < 30 г 
етанолу/тиж для жінок протягом останнього 
року), не мали ознак хронічного вірусного гепа-
титу, асоційованого з HBV-, HCV-, HDV-ін -
фекцією; автоімунного та медикаментозного 
гепатиту. До групи обстеження не включали 
пацієнтів з хворобою Коновалова— Вільсона, 
ідіопатичним гемохроматозом, вродженою недо-
статністю D1-антитрипсину. Контрольну групу 
склали 30 здорових чоловіків та жінок аналогіч-
ної вікової категорії. Статевий розподіл був 
реципрокним.

Діагноз НАЖХП був встановлений згідно з 
діючим уніфікованим клінічним протоколом. 
Діагноз СГ верифіковано відповідно до наказу 
МОЗ України від 05.08.2009 № 574 «Про затвер-
дження протоколів надання медичної допомоги 

пацієнтам з ендокринними захворюваннями» та 
критеріїв, узгоджених з Асоціацією тиреоїдоло-
гів США, 2006 р. З метою верифікації діагнозу 
СГ та автоімунного тиреоїдиту (АІТ) досліджу-
вались концентрація ТТГ та вільного тироксину 
(Т4 вільний), антитіла до тиреопероксидази 
(АТ-ТПО) у сироватці крові за допомогою іму-
ноферментного аналізу з використанням діа-
гностичних наборів реактивів ТОВ НПЛ «Гра-
нум» (Україна), УЗД щитовидної залози. Стан 
та ступінь ушкодження судинного ендотелію 
вивчали шляхом оцінки кількості ЦЕК у крові 
за методом J. Hladovec у модифікації J. Rajec і 
співавт. (2007) з використанням методики фазо-
во-контрастної мікроскопії. Стан вуглеводного 
обміну оцінювали за рівнем глікемії натще та 
глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Встанов-
лення концентрації глікемії натще проводили 
глюкозооксидазним методом на аналізаторі Hu -
molizer (Німеччина). Імуноферментним методом 
з використанням реактивів Hummer (США) 
проводилося дослідження рівня глікозильовано-
го гемоглобіну. Концентрацію загального холес-
терину (ЗХС) та його фракцій (ХС ЛПВЩ і ТГ) 
визначали в сироватці крові ферментативним 
фотоколориметричним методом з використан-
ням набору Human (Німеччина). Вміст ХС у 
складі ЛПДНЩ обчислювали за формулою 
W. T. Friedewald з урахуванням вимірів показни-
ка в ммоль/л: 
ХС ЛПНЩ = ЗХС —  (ХС ЛПВЩ + ТГ/2,22).

Коефіцієнт атерогенності (КА) розраховували 
за формулою: 

КА = ЗХС —  ХС ЛПВЩ/ХС ЛПВЩ. 
Отримані результати представлені у вигляді 
середнього значення ± стандартне відхилення 
від середнього значення (М ± SD). Статистичне 
опрацювання даних проводили за допомогою 
пакета програми Statistica 6.0. Для оцінки від-
мінностей між групами при розподілі, наближе-
ному до нормального, використовували критерій 
Стьюдента. Відмінності вважали статистично 
значущими при р < 0,05.

Результати та обговорення
При порівнянні досліджуваних показників 

(табл. 1) у групах пацієнтів з НАЖХП та пацієнтів 
з НАЖХП у поєднанні із СГ (ТТГ > 5 мкМОд/м) 
було виявлено достовірні зміни: ЦДЕК ((9,38 ± 
± 1,23) проти (10,0 ± 0,49) кл/100 мкл) (р < 0,035); 
рівня ЗХС (5,56 ± 2,21) проти (6,47 ± 0,25) ммоль/л) 
(р < 0,01); ХС ЛПНЩ ((3,37 ± 0,20) проти 
(4,26 ± 0,26) ммоль/л) (р < 0,01); ХС ЛПВЩ 
((1,46 ± 0,09) проти (1,38 ± 0,07) ммоль/л) 
(р < 0,02); Т3 вільного ((6,87 ± 0,53) проти 
(4,9 ± 0,65 пмоль/л) (р < 0,03).
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Спостерігалася тенденція до збільшення по -
казників вуглеводного обміну, а також рівня 
інших атерогенних фракцій ліпідів: HbA1 
((6,97 ± 0,2) проти (7,06 ± 0,22) %); глікемії 
натще ((6,04 ± 0,43) проти (6,56 ± 0,45) ммоль/л); 
інсуліну натще ((21,1 ± 2,6) проти (22,6 ± 5,2) 
мкМО/мл; ТГ ((1,78 ± 0,16) проти (1,88 ± 0,23) 
ммоль/л); ХС ЛПДНЩ ((0,77 ± 0,09) проти 
(0,79 ± 0,07) ммоль/л); КА ((3,5 ± 0,22) проти 
(3,8 ± 0,30) ммоль/л).

Аналіз гормонально-метаболічних особливос-
тей у досліджуваних хворих залежно від рівня 
ТТГ продемонстрував, що при порівнянні дослі-
джуваних показників (табл. 2) у підгрупах А та 
В були виявлені достовірні зміни: ЦДЕК 
((9,38 ± 1,22) проти (10,0 ± 0,49) кл/100 мкл) 
(р < 0,004); рівень ЗХС ((6,5 ± 0,25) проти 
(5,59 ± 0,38) ммоль/л) (р < 0,006); ХС ЛПНЩ 
((4,26 ± 0,26) проти (3,35 ± 0,14) ммоль/л) 
(р < 0,02); ХС ЛПВЩ ((1,46 ± 0,098) проти 
(1,08 ± 0,09) ммоль/л) (р < 0,01); рівень глікемії 
натще ((6,04 ± 0,44) проти (7,64 ± 0,72) ммоль/л) 
(р < 0,05). Спостерігалася тенденція до збіль-
шення показників вуглеводного обміну, а також 
порушення інших показників ліпідного обміну: 
HbA1c ((7,07 ± 0,23) проти (7,67 ± 0,44) %); інсу-
лін натще ((22,63 ± 5,2) проти (30,56 ± 9,8) 
мкМО/мл); ТГ ((1,87 ± 0,23) проти (2,06 ± 0,36) 
ммоль/л); ХС ЛПДНЩ ((0,78 ± 0,098) проти 
(0,81 ± 0,13 ммоль/л); КА ((3,82 ± 0,30) проти 
(4,033 ± 0,39) ммоль/л).

За результатами нашого дослідження, наяв-
ність коморбідної патології (пацієнти з НАЖХП 
у поєднанні із СГ) посилює проатерогенні зміни, 
які носять достовірний характер по відношенню 
до пацієнтів з НАЖХП. Наявність зв’язку між 
СГ та дисліпідемією підтверджена в численних 
дослідженнях. Доведено, що дефіцит тиреоїдних 
гормонів призводить до істотних порушень лі -
підного обміну, що зумовлює формування ате-
рогенної дисліпідемії, ендотеліальної дисфункції 
навіть при СГ [1]. Результати дослідження 
HUNT демонструють, що без захворювань щито-
видної залози, серцево-судинної системи зв’язок 
між рівнем ТТГ та ліпідами крові спостерігаєть-
ся навіть в межах нормальних значень ТТГ: чим 
вище значення ТТТ, тим вище рівень ЗХС [6]. 
Але, з іншого боку, існують результати дослі-
дження (Нью-Мехіко) [10], які свідчать про 
відсутність відмінностей рівня показників ліпі-
дограм у пацієнтів з ТТГ < 4,6 мМО/л та в межах 
4,7—10 мМО/л.

При вивченні показників вуглеводного обміну 
були отримані результати, що підтверджують 
наявність виражених порушень вуглеводного 
обміну, які відбувалися на тлі інсулінорезистент-

ності у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні із СГ 
порівняно з пацієнтами з НАЖХП. Привертає 
увагу й той факт, що залежно від рівня інсуліно-
резистентності пацієнти мають різні показники 
кардіометаболічного профілю.

У пацієнтів даної групи спостерігаються вира-
жені прояви ендотеліальної дисфункції (більший 

Таблиця 1. Порівняння метаболічних показників  
у пацієнтів з НАЖХП без проявів СГ та НАЖХП  
у поєднанні із СГ

Показник
НАжХП
n = 35

НАжХП  
у поєднанні із СГ 

(рівень ТТГ > 5 
мкМОд/м) n = 52

Рівень 
досто-

вірності
(р)

ЦДЕК,  
кл/100 мкл

9,38 ± 1,23 10,0 ± 0,49 0,035

HbA1c, % 6,97 ± 0,2 7,06 ± 0,22 0,77

Глюкоза, 
ммоль/л

6,04 ± 0,43 6,56 ± 0,45 0,41

Інсулін натще, 
мкМО/мл

21,1 ± 2,6 22,6 ± 5,20 0,77

ЗХС, ммоль/л 5,56 ± 2,21 6,47 ± 0,25 0,014

ТГ, ммоль/л 1,78 ± 0,16 1,88 ± 0,23 0,75

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л

0,77 ± 0,09 0,79 ± 0,07 0,87

ХС ЛПвЩ, 
ммоль/л

1,38 ± 0,07 1,46 ± 0,09 0,02

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

3,37 ± 0,20 4,26 ± 0,26 0,015

КА, ммоль/л 3,5 ± 0,22 3,8 ± 0,30 0,39

ТТГ 4,3 ± 0,15 9,8 ± 0,23 0,001

Т3 вільний, 
пмоль/л

6,87 ± 0,53 4,9 ± 0,65 0,035

Т4 вільний, 
пмоль/л

14,8 ± 0,63 13,1 ± 0,69 0,082

Таблиця 2. Порівняння метаболічних показників  
у пацієнтів з НАЖХП у поєднанні із СГ залежно  
від рівня ТТГ

Показник

НАжХП  
з рівнем 

ТТГ до 10 
мкМОд/м

НАжХП  
з рівнем 

ТТГ більше 
10 мкМОд/м

Рівень 
досто-

вірності
(р)

ЦДЕК, кл/100 мкл 11,26 ± 1,18 14,3 ± 1,09 0,004

HbA1c, % 7.07 ± 0,23 7,67 ± 0,44 0,17

Глюкоза, ммоль/л 6,04 ±  0,44 7,64 ± 0,72 0,05

Інсулін натще,
мкМО/мл

22,63 ± 5,2 30,56 ± 9,8 0,44

ЗХС, ммоль/л 6,5 ± 0,25 5,59 ± 0,38 0,06

ТГ, ммоль/л 1,87 ± 0,23 2,06 ± 0,36 0,65

ХС ЛПДНЩ, 
ммоль/л

0,78 ± 0,098 0,81 ± 0,13 0,888

ХС ЛПвЩ, 
ммоль/л

1,46 ± 0,098 1,08 ± 0,09 0,012

ХС ЛПНЩ, 
ммоль/л

4,26 ± 0,26 3,35 ± 0,14 0,027

ТТГ 6,7 ± 0,32 12,9 ± 0,26 0, 001

АТ до ТПО, МО/мл 628,07 ± 97,9 848,1 ± 135,9 0,002
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рівень ЦДЕК), що пов’язано із значними проява-
ми дисліпідемії, інсулінорезистентністю. Вияв-
лені зміни підтверджують більш високий ризик 
розвитку кардіоваскулярних ускладнень у ко -
мор бідного хворого (НАЖХП у поєднанні із СГ). 
Упродовж двох останніх десятиліть активно 
розвивається концепція ендотеліальної дис-
функції (ЕД) як одного з основних факторів 
ризику серцево-судинних захворювань, а також 
раннього маркера розвитку та прогресування 
атеросклерозу. Відомо, що ризик розвитку ЕД 
зростає в залежності від наявності та кількості 
інших факторів кардіоваскулярного ризику [6]. 
Механізми формування ЕД при коморбідній 
патології (НАЖХП у поєднанні із СГ) недостат-
ньо досліджені. На сьогодні існують дві точки 
зору щодо зв’язку ендотеліальної дисфункції та 
інсулінорезистентності (ІР). Одна полягає в 
тому, що ЕД вторинна по відношенню до ІР, тоб-
то є наслідком тих факторів, що характеризують 
ІР, порушення вуглеводного та ліпідного обміну 
[3]. За іншою, ЕД є не наслідком, а причиною 
розвитку ІР [1]. Але й дотепер не отримано пере-
конливих підтверджень щодо впливу ЕД на роз-

виток ІР. Проте, незаперечним фактом є те, що 
ЕД —  головний фактор розвитку атеросклерозу, 
пов’язаний із синдромом ІР. Безперечно, зв’язок 
ІР та ЕД існує, сприяючи розвитку кардіомета-
болічних змін, що підтверджують результати 
нашого дослідження.

Висновки
1. У хворих на НАЖХП наявність СГ посилює 

зміни гормонально-метаболічних показників.
2. Достовірні зміни в ліпідному профілі у хво-

рих на НАЖХП у поєднанні із СГ носять вира-
жений проатерогенний характер, а у вуглевод-
ному достовірно вказують на формування більш 
значної інсулінорезистентності в порівнянні з 
хворими на НАЖХП.

3. Показники судинного ендотелію у хворих на 
НАЖХП демонструють достовірні зміни в міру 
зростання ступеня гіпотиреозу.

Перспективи подальших досліджень перед-
бачають пошуки факторів кардіометаболічного 
ризику, що ініціюють зміни та беруть участь у 
формуванні кардіоваскулярних подій у хворих 
на НАЖХП у поєднанні із СГ.

е. В. Колесникова, А. В. Потапенко
ГУ «Национальный институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины», Харьков

Гормонально-метаболические особенности  
у пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени  
и роль субклинического гипотиреоза в их развитии

Цель работы —  изучение гормонально-метаболических показателей и факторов кардиоваскулярного риска в 
зависимости от состояния сосудистого эндотелия и выраженности инсулинорезистентности у больных неалко-
гольной жировой болезнью печени (НАЖБП) в сочетании с субклиническим гипотиреозом (СГ).
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Материалы и методы. Обследованы 87 больных в возрасте (48,6 ± 4,52) года в консультативной поликлинике 
ГУ «Национальный институт терапии имени Л. Т. Малой НАМН Украины». Среди них —  27 (31 %) мужчин и  
60 (69 %) женщин. При этом 19 (70,3 %) мужчин и 43 (71,6 %) женщины старше 50 лет. Все пациенты были 
распределены на две группы: первая группа (n = 35) пациентов с НАЖБП, среди которых большинство —   
27  (77 %) пациентов в возрасте (52,3 ± 9,72) года; вторая группа (n = 52) пациентов с НАЖБП в сочетании с СГ, 
которую в процессе исследования разделили на две подгруппы в зависимости от уровня тиреотропного гормона 
(ТТГ): подгруппа А —  ТТГ от 5 до 10 мкМЕд/м; подгруппа В —  ТТГ более 10 мкМЕд/м. 35 (67 %) пациентов вто-
рой группы были среднего возраста —  (52,3 ± 9,72) года. Контрольную группу составили 30 здоровых лиц муж-
ского и женского пола аналогичной возрастной категории. Проанализированы показатели углеводного и липид-
ного обмена, а также уровень тиреоидных гормонов и циркулирующих десквамированных эндотелиальных кле-
ток (ЦДЭК).

Результаты и обсуждение. Во время исследования у пациентов второй группы (НАЖБП в сочетании с СГ) 
наблюдались более значимые проатерогенные изменения (р < 0,05) и проявления инсулинорезистентности. При 
этом женщин было в два раза больше, чем мужчин. У пациентов данной группы наблюдались выраженные прояв-
ления эндотелиальной дисфункции (более высокий уровень ЦДЭК), что связано со значительными проявления-
ми дислипидемии и инсулинорезистентности. Данные изменения подтверждают более высокий риск развития 
кардиоваскулярных осложнений у коморбидного больного (НАЖБП в сочетании с СГ).

Выводы. Таким образом, у больных НАЖБП наличие СГ усиливает изменения гормонально-метаболических 
показателей. Достоверные изменения в липидном профиле у пациентов с НАЖБП в сочетании с СГ носят более 
выраженный проатерогенный характер, а в углеводном достоверно указывают на формирование значительной 
инсулинорезистентности в сравнении с больными НАЖБП. В показателях сосудистого эндотелия у больных 
НАЖБП имеются достоверные изменения в меру увеличения степени гипотиреоза.

Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, субклинический гипотиреоз, кардиометаболический 
риск.
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The hormonal metabolic peculiarities in patients with nonalcoholic fatty liver disease 
and the role of subclinical hypothyreosis in their development

Objective — to study the hormonal-metabolic indexes and cardiovascular risk factors depending on the state of 
vascular endothelium and level of insulin resistance in the patients with nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD) in 
combination with a subclinical hypothyreosis (SH).

Materials and methods. The examinations involved 87 patients with the mean age (48.6 ± 4.52) years, who passed the 
medical check up in the Consulting Clinic of the National Institute of Therapy named after L. T. Mala of NAMS of 
Ukraine, from them 27 men (31 %) and 60 women (69 %), 19 men (70.3 %), 43 women (71.6 %) were over 50 years old. 
All patients were divided into 2 groups: the 1st  group (n = 35) included patients with NAFLD, 27 patients (77 %) with 
the mean age (52.3 ± 9.72). The  2nd (n = 52) consisted of patients with NAFLD in combination with SH, and in the 
process of the study they were divided into two sub-groups, depending on the TSH levels: subjects of sub-group А had 
values of 5 to 10; sub-group B TSH values >10. The mean age of 35 patients (67 %) in the 2 group was (52.3 ± 9.72) 
years. The control group consisted of 30 age-matched healthy male and female persons. The analysis was performed for 
the indexes of carbohydrate and lipid exchange, as well as level of thyroid hormones and circulating desquamated 
endothelial cells (CDEC).

Results and discussion. During the study, patients of the 2nd group (NAFLD in combination with a SH) 
demonstrated more significant pro-atherogenic changes (р < 0.05) and manifestations of insulin resistance, the number 
of women was in twofold higher than that of men. The patients of this group had the expressed manifestations of 
endothelial dysfunction (the higher CDEC levels), that was associated  with the considerable signs of dyslipidemia and 
insulin resistance. These changes confirm the higher risk of the cardiovascular complications development in a 
comorbide patient with NAFLD in combination with SH.

Conclusions. Thus, in NAFLD patients, presence of SH strengthens the changes of hormonal-metabolic indexes. The 
significant changes in a lipid profile in the patients with NAFLD in combination with a SH carry rather a pro-athero-
genic character, and alteration of carbohydrate profile directly specify on the formation of considerable insulin resistance 
in comparison with NAFLD patients. With the increase of hypothyreosis degree, indices of vascular endothelium of 
NAFLD patients demonstrate significant changes.
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